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RESUMEN 
     Los terceros molares incluidos son el motivo de consulta de mayor demanda 
de los Cirujanos Bucales y Máxilo-faciales. ¿Qué hacemos cuando tenemos 
sacos pericoronarios clínica y radiográficamente dentro de los rangos normales? 
Generalmente en esta situación no suele pensarse en alguna variación 
patológica, por lo que el diagnóstico solo se efectuaría en etapas posteriores o 
cuando la lesión ha alcanzado un tamaño considerable. Frente a esta 
problemática, la realización de este estudio permitirá  evaluar la presentación de 
cambios histopatológicos tempranos en sacos pericoronarios de terceros molares 
incluidos sanos con indicación de extracción profiláctica. 
     Sesenta y un tejidos pericoronarios de terceros molares incluidos, 
clínicamente asintomáticos y sin evidencia radiográficamente de anomalía del 
saco pericoronario, se extrajeron por diferentes razones. Las muestras se fijaron 
y procesaron de forma rutinaria y se tiñeron con hematoxilina-eosina antes de la 
evaluación. Se estandarizaron los diagnósticos concluyendo que toda muestra 
que presente metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte 
(EEE) se considerará cambio quístico temprano.   
     De las muestras presentadas, el 28% mostró metaplasia escamosa sugestivo 
de cambio quístico temprano. Esta variación histológica del tejido pericoronario 
fue significativamente mayor en los pacientes menores de 20 años de edad, sexo 
femenino, terceros molares mandibulares, en inclusión ósea y en pacientes que 
no informaron sintomatología local previa (P = 0,05). 
     Estos hallazgos sugieren que la apariencia radiográfica puede no ser un 
indicador fiable de la ausencia de enfermedad en el tejido pericoronario de 
terceros molares incluidos.  
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2. INTRODUCCIÓN   
     Los terceros molares incluidos son el motivo de consulta de mayor demanda 
de los Cirujanos Bucales y Máxilo-faciales.  Así, la decisión de extraer un diente 
es simple cuando los signos y síntomas de la  patología están presentes, pero se 
hace más complejo cuando el paciente está asintomático. Frente a ello, diversos 
autores han demostrado que terceros molares asintomáticos son potenciales 
causantes de enfermedad periodontal de piezas vecinas (Moss KL. et al, 2006), 
alto potencial riesgo de generación de caries (Divaris K. et al, 2012) y posibilidad 
de desplazamiento en el tiempo (Phillips C. et al, 2006), todos factores que 
podrían considerar la realización de una extracción “profiláctica”, idealmente a 
edad temprana (menos de 25 años) por la bajas complicaciones que el 
procedimiento conlleva.    
    Dentro de estas posibles indicaciones, en la literatura se ha mencionado sobre 
el potencial patológico de los tejidos pericoronario de los terceros molares 
incluidos, especialmente en la posible generación de quistes, sin embargo, esto 
aún no es claro debido a que rutinariamente solo se efectúa un análisis 
histopatológico en aquellos casos en que se sospecha de alguna patología 
evidenciada mediante el exámen clínico y radiológico. El diagnóstico de las 
alteraciones patológicas de los maxilares se determina a través un análisis 
histológico-radiográfico. Así, para poder indicar la extracción de un tercer molar 
incluido con cierta certeza de que su tejido pericoronario corresponde a un tejido 
patológico, debemos contar con una imagen radiográfica fuera de los rangos 
normales.  Pero, ¿Qué hacemos cuando tenemos un paciente clínicamente 
asintomático y con sacos pericoronarios radiográficamente dentro de los rangos 
normales? Generalmente en esta situación no suele pensarse en alguna 
variación patológica, por lo que el diagnóstico solo se efectuaría en etapas 
posteriores o cuando la lesión ha alcanzado un tamaño considerable. Frente a 
esta problemática, la realización de este estudio permitirá evaluar la presentación 
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de  cambios histopatológicos tempranos, fundamentalmente quísticos, en sacos 
pericoronarios sin evidencia clínica ni  radiográfica de alteración patológica,  con 
el fin de conocer el  potencial daño al que podrían quedar expuestos aquellos 
pacientes cuyo profesional tratante o ellos mismos deciden no realizar la 
extracción por indicación profiláctica. 
 
3. MARCO TEÓRICO 
3.1 Conceptos 
     Existen diferencias entre tres conceptos utilizados frecuentemente como 
sinónimos en relación a los “adjetivos” con que se denomina a los terceros 
molares: impactación, retención e inclusión. Así, la impactación es la 
detención de la erupción de un diente producida por una barrera física (diente, 
hueso o tejido blando), o bien por una posición anormal del diente. Se denomina 
retención cuando no existe una barrera física o una posición anormal del diente 
que impida su erupción. El diente incluido es aquel que permanece dentro del 
hueso (engloba los conceptos de retención e impactación) (Gay Escoda, 2004).  
     Torres Lagares et al (2006), en cambio, remarca que la diferencia entre los 
conceptos de retención e inclusión, está determinada por la edad de erupción. 
Se define un órgano dentario retenido como aquel que se encuentra dentro de 
los maxilares y que ya ha pasado su edad cronológica de erupción, en cambio, 
se define un órgano dentario incluido como aquel que se encuentra dentro de los 
maxilares y que aún no ha pasado su edad cronológica de erupción. 
     El término de diente semi-incluido es utilizado cuando cualquier porción de 
la corona del diente está expuesta a la cavidad bucal (Damante et al, 2001).  
    El tejido pericoronario es aquel tejido blando que se encuentra rodeando 
parcial o totalmente la corona de una diente  incluido o semi-incluido y que puede 
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corresponder a un saco pericoronario, a un quiste o a un tumor (Yildirim et al, 
2008).  
     Consideraremos un tercer molar incluido sano cuando no presente síntomas 
ni signos clínicos o radiográficos que  adviertan la ocurrencia de un proceso  
inflamatorio o tendente al desarrollo de una lesión quística o tumoral. Por otra 
parte, consideraremos como sintomatología local previa, cualquier tercer molar 
que si presentó estas características previamente.  
 
     3.2 Formación del Saco Pericoronario  
     Para poder comprender como se asocian lesiones patológicas al tejido 
pericoronario de terceros molares incluidos sanos, debemos conocer acerca del 
proceso de desarrollo normal de este, el cual está determinado por la 
odontogénesis. El proceso de formación de los dientes se divide en 2 etapas: 
1.- Morfogénesis: Consiste en el desarrollo y formación de los patrones 
coronarios y radiculares como resultado de la división, el desplazamiento y la 
organización en distintas capas de las poblaciones celulares, epiteliales y 
mesenquimatosas (Gómez de Ferraris, 2006). 
2.- Histogénesis: Conlleva la formación de distintos tipos de tejidos dentarios: 
esmalte, dentina, y pulpa en los patrones previamente formados (Gómez de 
Ferraris, 2006). 
 
  3.2.1  Morfogénesis    
     El ciclo vital de los órganos dentarios comienza en la sexta semana de vida 
intrauterina y continúa a lo largo de toda la vida del diente. La primera 
manifestación comienza en la lámina dental a partir del ectodermo que tapiza el 
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estomodeo. Inducidas por el ectomesénquima, las células basales proliferan 
formando la lámina vestibular y la lámina dentaria (Gómez de Ferraris, 2006). 
 Lámina vestibular: Forma una hendidura que constituye el surco vestibular 
entre el carrillo y la zona dentaria. 
 Lámina dentaria: Forma en la octava semana de vida intrauterina a 10 
crecimientos epiteliales dentro del ectomesénquima de cada maxilar en los 
sitios correspondientes a los 20 dientes deciduos. De esta lámina también se 
originan los gérmenes dentarios de los 32 dientes permanentes alrededor del 
quinto mes de gestación (Gómez de Ferraris, 2006). 
 
 
Imagen Nº 1: Lamina vestibular y lámina dentaria (Gómez de Ferraris, 2006) 
 
         Los gérmenes dentarios siguen en su evolución una serie de etapas que, 
de acuerdo a  su morfología, se denominan: estadio de brote macizo (o yema), 
estadio de casquete, estadio de campana y  estadio de folículo dentario, terminal 
o maduro. 
3.2.1.1 Estadio de brote o yema dentaria:  
     El periodo de migración y  proliferación es breve y casi a la vez aparecen diez 
yemas o  brotes en cada maxilar. Son engrosamientos de aspecto redondeado 
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que surgen como resultado de la división mitótica de algunas células de Ia capa 
basal del epitelio en las que asienta el crecimiento potencial del diente. Estos 
serán los futuros órganos del esmalte que darán lugar al único tejido de 
naturaleza ectodérmica del diente, el esmalte.  
     
     La estructura de los brotes es simple, en la periferia se identifican células 
cilíndricas y en el interior son de aspecto poligonal con espacios intercelulares 
muy estrechos. Las células del ectomesénquima subyacente se encuentran 
condensadas por debajo del epitelio de revestimiento y alrededor del brote 
epitelial (futura papila dentaria) (Gómez de Ferraris, 2006) (Ten Cate, 2013). 
 
 
Imagen Nº 2: Estadio de yema o brote (Gómez de Ferraris, 2006) 
 
3.2.1.2 Estadio de casquete 
     La proliferación desigual del brote (alrededor de la novena semana) a  
expensas de sus caras laterales o bordes, determina una concavidad en su cara 
profunda por lo que adquiere el aspecto de un verdadero casquete. Su 
concavidad central encierra una pequeña porción del ectomesénquima que lo 
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rodea; es la futura papila dentaria, que dará origen al complejo dentino-pulpar. 
En esta etapa, podemos distinguir las siguientes estructuras en el órgano del 
esmalte u órgano dental: Epitelio externo, epitelio interno y retículo estrellado.  
 
     El tejido mesenquimático que se encuentra inmediatamente por fuera del 
casquete, rodeándolo casi en su totalidad, salvo en el pedículo (que une el órgano 
del esmalte con el epitelio originado o lámina dental), se condensa volviéndose 
fibrilar y forma el saco dentario primitivo o folículo dental. El órgano del esmalte, 
la  papila y  el saco constituyen en conjunto el germen dentario (Gómez de 
Ferraris, 2006) (Ten Cate, 2013). 
 
 
Imagen Nº 3: Estadio de Casquete (Gómez de Ferraris, 2006) 
 
3.2.1.3 Estadio de campana:  
     Ocurre sobre las catorce a  dieciocho semanas de vida intrauterina. Se 
acentúa la invaginación del epitelio interno adquiriendo el aspecto típico de una 
campana. En este estadio es posible observar modificaciones estructurales e 
histoquímicas en el órgano del esmalte, papila y saco dentario respectivamente. 
El desarrollo del proceso permite considerar en el estadio de campana una etapa 
inicial y otra más avanzada, donde se hacen más evidentes los procesos de 
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morfo e histodiferenciación. Durante esta etapa es cuando más se pone de 
manifiesto la estructura del saco dentario, diferenciándose dos capas:  
 
 Capa interna célulo-vascular 
 Capa externa o superficial con abundantes fibras colágenas.  
     Las fibras colágenas y  precolágenas se disponen en forma circular 
envolviendo  al germen dentario en desarrollo, de ahí proviene la denominación 
de saco dentario. El colágeno presente a este nivel es de tipo I y III. De la capa 
interna celular constituida por células mesenquimáticas indiferenciadas derivarán 
los componentes del periodonto de inserción: cemento, ligamento periodontal y 
hueso alveolar. Tanto la inervación, como la irrigación presentan dos variedades, 
una destinada al saco y la otra  destinada a Ia papila, donde los vasos y nervios 
atraviesan el saco para distribuirse por Ia misma. También en esta etapa, la 
lámina dentaria prolifera en su borde más profundo, que se transforma en un 
extremo libre situado por detrás (en posición lingual o palatino) con respecto al 
órgano del esmalte y forma el esbozo o brote del diente permanente. Los restos 
de Ia lámina dentaria persisten como restos epiteliales redondeados conocidos 
con el nombre de Perlas de Serres (Gómez de Ferraris, 2006) (Ten Cate, 2013). 
     El saco pericoronario proporciona el aporte nutritivo a las células del epitelio 
del órgano del esmalte y sus vasos aportan nutrición para los ameloblastos y 
calcio para el esmalte en formación (Gómez de Ferraris, 2006).  
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Imagen Nº 4: Estadio de Campana (Gómez de Ferraris, 2006) 
 
3.2.2 Histogénesis 
 
3.2.2.1 Estadio terminal o de folículo dentario (aposicional): 
    Esta etapa comienza cuando se identifica, en Ia zona de las futuras cúspides 
o borde incisal, la presencia del depósito de Ia matiz del esmalte sobre las capas 
de la dentina en desarrollo. Una vez formado el patrón coronario y comenzado el 
proceso de histogénesis dental mediante los mecanismos de dentinogénesis y 
amelogénesis, comienza el desarrollo y la formación del patrón radicular que está 
dado por la vaina epitelial de Hertwing resultante de la unión de la fusión del 
epitelio externo e interno del órgano del esmalte, sin la presencia intermedia del 
retículo estrellado, a nivel del asa cervical. 
     Cuando se deposita la primera capa de dentina radicular la vaina se fragmenta 
y forma los Restos Epiteliales de Malassez, los cuales persisten en los adultos 
cercanos a la superficie radicular, dentro del ligamento periodontal. Durante esta 
etapa, el órgano del esmalte se atrofia y conforma el Epitelio Reducido del 
Esmalte, el cual permanece unido a la superficie del esmalte. (Gómez de 
Ferraris, 2006) (Ten Cate, 2013). 
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Imagen Nº 5: Estadio terminal o de folículo dentario (Gómez de Ferraris, 2006) (Ten Cate, 2013) 
 
3.3 Histomorfología del saco pericoronario 
     El saco pericoronario es un tejido que deriva del folículo dentario y recibe su 
nombre porque, en el momento que el esmalte dentario finaliza su calcificación, 
va a formar el tejido externo de la corona del diente, quedando fuertemente 
adherido al esmalte, rodeando la corona y adquiriendo la forma de saco, 
permaneciendo así hasta su erupción. 
     Lautenschlager (2007) y Shaomian (2009), señalan que el saco pericoronario 
es necesario para la resorción y deposición coordinada de hueso en los sitios 
opuestos del diente en erupción durante el movimiento intraóseo, cumpliendo un 
rol fisiológico fundamental. Está compuesto por una condensación 
ectomesenquimática y es responsable de la orientación de su erupción. 
     Edamatsu et al (2005), plantea que el saco pericoronario está compuesto por 
un tejido conectivo fibroso con presencia de restos de epitelio reducido del 
esmalte. En presencia de cambios inflamatorios el epitelio se vuelve más grueso 
y escamoso.  
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     Da Silva et al (2007) describe que el saco pericoronario está compuesto por 
tejido conectivo, nidos de epitelio odontogénico y una o dos capas de epitelio 
reducido del esmalte integras o ulceradas. 
     Según Shear (2007), la proliferación localizada del revestimiento epitelial 
puede ocurrir en respuesta a la inflamación. Pueden verse ocasionalmente 
engrosamientos del epitelio en ausencia de inflamación y ocasionalmente células 
basales en formación en la cápsula fibrosa. Pueden observarse también nidos, 
islas o hilos de epitelio odontogénico en la cápsula. 
 
Imagen Nº6: Histomorfología del saco pericoronario normal (Kotrashetti et al, 2010). 
 
3.4 Aspectos radiográficos del saco pericoronario 
     Radiográficamente, el tejido pericoronario corresponde al área radiolúcida, 
unilocular y de grosor variable, que rodea la corona de un diente incluido. 
Además, posee un borde externo radiopaco y fino que presenta hueso compacto 
en continuidad con la lámina dura. Para poder determinar la normalidad del tejido 
pericoronario, se ha aceptado que no deberá tener un grosor mayor a 3 mm 
considerando la mayor medida desde cualquier punto de la corona (mesial, 
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oclusal o distal) al límite del área radiolúcida, medido en un radiografía 
panorámica, sin considerar el factor de magnificación de los equipos radiológicos.  
     Adelsperger et al (2000) consideró que la radiolucidez normal el tejido 
pericoronario debe ser de un grosor menor a 2 mm. Baykul et al (2005) y Cabbar 
et al (2008) coincidieron en que el grosor radiográfico no debe ser mayor a 2.5 
mm para que el saco pericoronario sea considerado como no patológico. Para 
Edamatsu et al (2005) el folículo dental aparece como una zona radiolúcida de 
forma semicircular y que tiene un ancho menor a 3 mm. Mesgarzadeh et al 
(2008), sugiere que la radiolucidez pericoronaria se considera normal cuando 
tiene un grosor entre 2 y 3 mm.  
 
Imagen Nº7: Medición radiográfica saco pericoronario (Greeshma G. Wali et al, 2012). 
 
3.5 Potencialidad patológica del saco pericoronario 
     El estudio de los tejidos pericoronarios de terceros molares sanos ha sido 
necesario para poder determinar la indicación de tratamiento y las posibles 
patologías que se pueden generar a partir de ellos.  
     Durante el estadio intraóseo del diente, el saco pericoronario puede sufrir 
cambios patológicos que pueden desaparecer al erupcionar el mismo o, por el 
contrario, evitar o retardar su aparición, muchos de estos cambios pueden 
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permanecer asintomáticos, sin embargo, la ausencia de síntomas o signos 
clínicos no equivale a la ausencia de patología (Adelsperger et al, 2000) (Yildirim 
et al, 2008). 
     Dentro de estos cambios patológicos, la gran mayoría dice relación con la 
generación de lesiones del tipo quiste odontogénico, cuya etiología se explica por 
la presencia de células odontogénicas remanentes atrapadas entre el tejido óseo 
o tejido gingival en el maxilar o la mandíbula, por ejemplo, Restos Epiteliales de 
Malassez, Perlas se Serres o Epitelio Reducido del Esmalte (Mosqueda et al, 
2002).  
     La mayoría de los quistes de los maxilares están revestidos por epitelio 
reducido del órgano del esmalte que deriva del epitelio odontogénico, lo cual les 
proporciona el nombre de quistes odontogénicos. Dentro de este grupo de 
quistes existen dos grupos: Quistes inflamatorios y Quistes del desarrollo. 
     Los quistes inflamatorios son el resultado de un proceso inflamatorio, en 
cambio en los quistes del desarrollo, los factores de iniciación aún se 
desconocen, pero estas lesiones no parecen ser el resultado de una reacción 
inflamatoria (Neville et al, 2009).  
     Según Neville et al (2009), un quiste se define como una cavidad patológica 
revestida por epitelio, el cual puede tener un contenido líquido, semilíquido o 
caseoso. Están constituidos por una  cavidad central (lumen) que contiene 
material líquido o semilíquido, un revestimiento epitelial y una pared exterior 
(cápsula), formada por tejido conjuntivo que contiene fibroblastos y vasos 
sanguíneos. 
     El diagnóstico de un quiste odontogénico se establece de acuerdo a las 
características clínicas y radiográficas, y el diagnóstico final debe estar basado 
en el estudio histopatológico de la lesión (Baykul, 2005). 
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     Existen estudios que incluso han mostrado la formación de carcinomas a partir 
de quistes odontogénicos. Se han descrito ameloblastomas a partir de quistes 
odontogénicos, carcinomas mucoepidermoides intróseo derivado de células 
mucosas del epitelio de un quiste dentígero o un carcinoma de células 
escamosas derivado del epitelio de un quiste dentígero. Existen estudios que 
indican que el 1% al 2% de todos los carcinomas de la cavidad oral se originan a 
partir de quistes odontogénicos (Neville et al, 2009).  
 
3.6    Patologías asociadas 
    Como se mencionó, si bien la patología quística es la más frecuente, no es la 
única que puede desarrollarse a partir de un saco pericoronario. Neville et al 
(2009)  propone que existen diversas patologías que se pueden desarrollar a 
partir del saco pericoronario, ya sean quísticas o tumorales y que podemos 
apreciar como imágenes radiolúcidas uni o multiloculares. Estas pueden ser:  
Imágenes radiolúcidas uni o multiloculares de localización pericoronaria 
Quiste dentígero 
Tumor Odontogénico Queratoquístico 
Ameloblastoma 
Fibroma odontogénico central 
Tumor odontogénico adenomatoide 
Tumor odontogénico epitelial calcificante 
Fibroma ameloblástico 
 
Tabla I: Imágenes radiolúcidas uni o multiloculares de localización pericoronaria (Modificada de 
Neville et al, 2009) 
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     La patología más frecuentemente encontrada en los estudios histopatológicos 
de tejidos pericoronarios de terceros molares incluidos es el quiste Dentígero 
(Glosser y Campbell, 1999) (Adelsperger J, 2000) (Rakprasitkul, 2001) (Baykul, 
2005) (Kotrashetti, 2010) (Leissner, 2010) (Stathopoulos, 2011) (Greeshma G. 
Wali et al, 2012).  
 
3.6.1 Quiste Dentígero:  
     El quiste dentígero es definido como un quiste que se origina de la separación 
entre el folículo dental y la corona de un diente no erupcionado. (Edamatsu et al, 
2005). Su prevalencia resulta mayor en pacientes entre la segunda y tercera 
década, afectando mayormente al género masculino (Shear, 2007).  La patogenia 
de este quiste es incierta, pero aparentemente se desarrolla por la acumulación 
de líquido entre el epitelio reducido del esmalte y la corona del diente. 
Corresponde al segundo más frecuente dentro de los quistes odontogénicos y al 
más frecuente de los quistes del desarrollo, constituyendo el 20% de los quistes 
maxilares (Neville et al, 2009).  
    El tercer molar inferior es el diente que participa con mayor frecuencia en la 
formación de quistes dentígeros. Cuando el tercer molar está completamente 
incluido, pueden aparecer quistes a expensas del folículo dentario; veremos en 
este caso una imagen quística unilocular que se inserta en el cuello del diente 
causal y que presenta un grosor radiográfico de por lo menos 5 mm. Estos quistes 
pueden alcanzar dimensiones considerables, llegar al ángulo y a la rama 
ascendente mandibular, e intruir o distalizar el tercer molar. Muchas veces estas 
lesiones permanecen asintomáticas largo tiempo y mientras tanto van creciendo. 
A menudo se descubren en un exámen radiográfico de rutina, pero en otros casos 
pueden causar tumefacción intrabucal o facial, dolor, etc. (Neville et al, 2009). 
 23 
     La histopatología varia si presenta o no inflamación. En los quistes Dentígeros 
que no presentan inflamación, la pared de tejido conjuntivo fibroso es laxa y 
contiene una sustancia con considerables glicosaminoglicanos. Pueden estar 
presentes en la pared fibrosa islas o restos epiteliales odontogénicos. El 
revestimiento epitelial está formado por 2 a 4 capas de células aplanadas o 
cúbicas no queratinizadas que asemejan el epitelio reducido del esmalte. La 
interface entre epitelio y conectivo es plana (Neville et al, 2009).  
     En los quistes dentígeros que presentan inflamación, la pared fibrosa es más 
colagenizada con un variable infiltrado inflamatorio crónico. El revestimiento 
epitelial puede mostrar diversos grados de hiperplasia con el desarrollo de 
crestas epiteliales y con mayores características escamosas. En el revestimiento 
epitelial, algunas veces es posible encontrar focos de células mucosas y células 
columnares (Neville et al, 2009). 
     DeLong L (2008), propone que la pared de un quiste dentígero se compone 
de tejido conectivo fibroso. El epitelio  es no queratinizado y está formado por 
células escamosas estratificadas por lo general de un par de capas de células de 
espesor. En ocasiones el revestimiento epitelial puede contener células ciliadas 
o mucosas. Cuando se infecta un quiste dentígero, la pared fibrosa puede ser 
más colagenizada y puede presentar infiltrado inflamatorio crónicas. En pacientes 
mayores, revestimiento epitelial puede ser hiperplásico. En algunos casos, se 
puede observar epitelio odontogénico o restos de lámina dental. Esta indicado 
extirpar el quiste dentígero y la extracción del tercer molar incluido.  
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Imagen Nº 8: Quiste dentígero en tercer molar inferior. Imagen A: Epitelio escamoso estratificado 
sugerente de quiste dentígero. Imagen B: Radiolucidez pericoronaria corticalizada (Kotrashetti et 
al, 2010). 
 
3.7 Criterios histopatológicos de cambios quísticos 
     Diversos estudios han descrito los cambios histológicos considerados como 
patológicos o sugerentes de desarrollo quístico en un saco pericoronario; incluso 
los han considerado como quistes incipientes aunque radiográficamente posean 
un aspecto normal (menor a 3 mm). 
     Glosser y Campbell (1999) para estandarizar la evaluación histológica de los 
sacos pericoronarios de los diferentes especímenes, los patólogos participantes 
desarrollaron una definición consensuada de 'quiste dentígero'. Acordaron que 
cualquier espécimen de tejido blando con epitelio escamoso a lo largo de la 
superficie del folículo se considerará quístico. 
     Adelsperger et al (2000), diagnosticó como cambio quístico todas aquellas 
muestras donde se presenciaba  metaplasia escamosa en el revestimiento  del 
folículo dental. Así, al analizar el epitelio, en el caso de presentar un epitelio 
reducido del esmalte, este indica un epitelio de un saco pericoronario, pero en el 
caso de presentar metaplasia escamosa era sugerente de quiste dentígero. A 
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demás, utilizó PCNA (antígeno nuclear de proliferación celular) para medir la 
actividad proliferativa, obteniendo resultados estadísticamente significativos para 
PCNA en quistes comparado con folículos dentales normales. 
     Baykul et al (2005) describió que las muestras que presenten un muro de 
tejido conectivo fibroso denso revestido por unas pocas capas de epitelio 
escamoso estratificado serían definidas como quísticas. 
     Godoy et al (2007), analizó inmunohistoquímicamente la expresión de ciertas 
integrinas en folículos dentales hiperplásicos y quistes dentígeros incipientes 
concluyendo que el primer evento de transformación quística es el cambio de 
metaplasia escamosa del epitelio reducido del esmalte a epitelio estratificado.  
     G.H.L. Saravana et al (2008), consideró la presencia de revestimiento epitelial 
escamoso estratificado del folículo dental como sugestivo de un quiste dentígero. 
     Fatih Cabbar et al (2008), consideró cualquier muestra de tejido blando 
pericoronario con epitelio escamoso estratificado a lo largo de la superficie  como 
cambio quístico. 
     Kotrashetti et al (2010) consideró como indicativo de cambios quísticos 
aquellas muestras que presentaron un epitelio escamoso estratificado (EEE). A 
demás, consideró otras variables como sugerentes de cambios quísticos: 
presencia de inflamación, calcificaciones distróficas, células gigantes o células 
fantasmas. 
     Göksel Şimşek-Kaya et al (2011), consideró como cambio quístico un tejido 
conectivo denso con una pared fibrosa y presencia de un epitelio escamoso 
estratificado. 
  
     Greeshma G. Wali et al (2012), consideró como cambio quístico sugestivo de 
quiste Dentígero solamente la presencia de epitelio escamoso estratificado.  
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     Adaki et al (2013), consideró  todas aquellas muestras con epitelio escamoso 
estratificado continuo de dos a cuatro células de espesor como un quiste 
dentígero.  
 
     Sin embargo, existen autores como Daley y Wysochi (1995) y De Olivera et al 
(2011) que se oponen a estos planteamientos y consideran que la presencia de 
epitelio escamoso estratificado no puede ser diagnosticada ni sugerente de un 
cambio hacia quiste dentígero sino que corresponde a un saco pericoronario con 
diferenciación escamosa (Daley y Wysochi, 1995) (De Olivera et al, 2011).   
 
 
   3.8   Conocimiento actual 
¿Qué posibilidades tiene un tercer molar incluido sano de provocar 
complicaciones a lo largo de la vida del paciente? Según Cosme Gay, en las 
revisiones bibliográficas a largo plazo (20 a 40 años) de pacientes con terceros 
molares incluidos asintomáticos, se ha comprobado un alta incidencia de 
complicaciones que pueden llegar hasta un 20% en el caso de la aparición de 
quistes dentígeros. Sin embargo, en otros estudios se ha comprobado que esta 
incidencia es mucho mayor. 
      Glosser y Campbell en USA en el año 1999, encontraron  solo cambios 
patológicos coincidentes con quistes Dentígeros en un 32% de las muestras 
de un total de 96. La mayoría de los cambios quísticos se observaron en un 
rango de edad de 20-25 años y afectaron mayormente a la mandíbula. Cabe 
destacar que los quistes se distribuyeron más o menos uniformemente entre 
los sexos (Glosser y Campbell, 1999). 
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      Adelsperger J. et al, en el año 2000, encontró un 34% de cambios 
quísticos, de un total de 99 muestras, equivalentes a los que se encuentran 
en los quistes Dentígeros. A demás, la patología del tejido blando fue 
significativamente mayor en los pacientes mayores de 21 años de edad. 
Aunque el análisis por sexo mostró una tendencia hacia aumento de la 
incidencia del cambio quístico en hombres en comparación con las mujeres, 
esto no hizo alcanzar significación estadística (Adelsperger J, 2000). 
 
      Baykul et al, en el año 2005, mostró que un 50% de los pacientes, de un 
total de 94 muestras, presentaron cambios quísticos. La mayoría de estos 
cambios se produjo en los 20-25 años de edad. Aunque el análisis por género 
mostró una tendencia hacia el aumento de incidencia de cambio quístico  en 
hombres en comparación con las mujeres, esto no alcanzó significación 
estadística (Baykul et al, 2005).  
      
      G.H.L. Saravana et al, en el 2008, encontró un 46% de cambios quísticos 
en los folículos dentarios analizados (100), afectando mayormente a los 
hombres de entre 20 y 24 años de edad (G.H.L. Saravana et al, 2008). 
 
      Fatih Cabbar et al, en el año 2008, encontró un 55.9% de las muestras, de 
un total de 59, con cambios quísticos de epitelio escamoso. A demás, el 
33,9% de las muestras presentaron infiltrado inflamatorio, 49,2% restos de 
epitelio odontogénico, y 61% calcificaciones distróficas (Fatih Cabbar et al, 
2008). 
 
      Kotrashetti VS, en el año 2010, demostró que un 58,5% de los terceros 
molares, de un total de 41, se asociaron con cambios patológicos quísticos, 
de los cuales más del 70% correspondieron a quistes Dentígeros. Se 
comprobó que los cambios patológicos se asociaron significativamente más 
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hombres que a mujeres y existió una correlación estadísticamente 
significativa entre el quiste Dentígero y el género. Se observó un 13% de los 
folículos con focos de calcificación distrófica y un 86% con presencia de islas 
epiteliales. El 39% de las muestras con epitelio escamoso estratificado 
presentaba infiltrado inflamatorio (Kotrashetti, 2010).  
 
      Göksel Şimşek-Kaya, en el año 2011, encontró cambios quísticos en el 
10% de las muestras, de un total de 50. Estos cambios histopatológicos se 
presentaban principalmente en pacientes menores de 25 años y de género 
femenino, sin embargo, esta distribución no fue estadísticamente significativa. 
Las mujeres fueron más afectadas en comparación a los hombres y hubo un 
62% de las muestras con presencia de infiltrado inflamatorio, sin embargo, 
estas mediciones no fueron estadísticamente significativas (Göksel Şimşek-
Kaya et al, 2011). 
 
      Greeshma G. Wali et al, en el año 2012, encontró que el 23% de las 
muestras, de un total de 30, presentaron cambios quísticos similares a quiste 
Dentígero, lo cual resultó estadísticamente significativo. Se encontró, 
además, que el género más afectado son los hombres en un rango de edad 
entre 21 y 25 años (Greeshma G. Wali et al, 2012). 
 
      Adaki et al, en el año 2013, encontró que el 23% de las muestras, de un 
total de 73, presentaron cambios quísticos. De estos 22% correspondían a 
quistes dentígero y 1% a Tumor odontogénico queratoquístico.  
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3.9        ¿Remanencia o extracción? 
     La extracción de los terceros molares mandibulares es uno de los 
procedimientos quirúrgicos más frecuentes realizados por Cirujanos Bucales y 
Maxilofaciales (Núñez Urrutia, 2010). Los extremos de la edad, estado de 
compromiso médico, y el daño quirúrgico a las estructuras adyacentes pueden 
presentar una condición riesgo-beneficio desfavorable para la remoción de los 
terceros molares; los cuales son considerados para ser extraídos cuando 
causan dolor considerable, están infectados, con lesiones cariosas, cuando 
están asociados a patología destructiva de hueso, o que afectan la salud de los 
dientes adyacentes, así como aquellos que interfieren con movimientos 
ortodónticos, o que pueden presentarse bajo aditamentos protésicos (Marciani, 
2007).   
      En los últimos tiempos, la extracción profiláctica se ha justificado sobre la 
base de que los terceros molares no tienen ningún papel en la boca, la 
necesidad de minimizar el riesgo de enfermedad (quistes y tumores del 
desarrollo), la reducción del riesgo de fractura del ángulo mandibular y una 
mayor dificultad de la cirugía con la edad. Actualmente, la evidencia  y los 
informes recientes en la literatura sugieren que la extracción profiláctica de  
terceros molares afectados todavía está universalmente practicada, 
especialmente en Europa y los Estados Unidos. De hecho, la proporción de los 
terceros molares impactados que se eliminan sin justificación clínica o 
necesidad terapéutica está entre el 18% y el 50,7% (Adeyemo WL et al, 2006). 
     Aunque existen indicaciones terapéuticas y profilácticas para la remoción de 
terceros molares, no existe un acuerdo general sobre la necesidad de llevar a 
cabo la remoción quirúrgica de terceros molares sanos. Se argumenta por 
algunos autores que los terceros molares deben ser removidos sin importar si 
existe ausencia de síntomas. Otros sostienen que la remoción de terceros 
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molares asintomáticos es cuestionable debido a que existe una falta de 
conocimiento acerca de la incidencia de patología asociada a esos molares. Un 
tercer grupo considera que la extracción profiláctica de los terceros molares no 
es necesaria porque el riesgo de desarrollar condiciones patológicas es 
aparentemente bajo (O.Güven, 2000). 
     Algunas de las razones para la extracción temprana de terceros molares 
que no presentan ninguna patología es que estos pueden incrementar el riesgo 
de cambios patológicos o sintomatología, y que si ellos son retirados sólo 
cuando desarrollen algún tipo de cambio patológico puede ser demasiado tarde 
incrementándose así el riesgo de complicaciones postoperatorias. Del mismo 
modo algunos autores sostienen que todo diente que se encuentre retenido 
debe ser considerado para extracción (Stathopoulos P, 2011).  
      Por otra parte, algunos autores han sugerido que la extracción profiláctica 
de los terceros molares es injustificada. Estos fundamentan dicha afirmación 
en que la probabilidad de que los terceros molares causen cambios patológicos 
en el futuro es en ocasiones exagerada, pues algunos terceros molares 
impactados o no erupcionados eventualmente erupcionan normalmente y 
algunos otros nunca causan alteraciones (ZiadMalkawi, 2011). 
     Normalmente se decide la conducta expectante como decisión terapeútica 
mientras no exista sintomatología, como en los terceros molares 
profundamente incluidos (inclusión intraósea profunda), no obstante, siempre 
existe la posibilidad de que sobrevenga un estado patológico. Es justamente 
ésta posibilidad la que buscamos cuantificar y determinar según cada variable 
planteada en nuestro estudio. Así, el propósito de este estudio es determinar la 
frecuencia de los cambios histopatológicos en el saco pericoronario de terceros 
molares incluidos sanos. 
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4.  OBJETIVO GENERAL 
 
     Evaluar la presentación de cambios histopatológicos en sacos pericoronarios 
de terceros molares incluidos sanos. 
 
5.   OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 
1. Analizar la relación existente entre las variaciones histológicas de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos y el estadio de erupción. 
 
2. Analizar la relación existente entre las variaciones histológicas de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos y la presencia de  
sintomatología local previa.  
 
3. Analizar la relación existente entre las variaciones histológicas de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos y la edad.  
 
4. Analizar la relación existente entre las variaciones histológicas de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos y el género. 
 
5. Analizar la relación existente entre las variaciones histológicas de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos y su ubicación, maxilar o 
mandíbula.  
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6.  MATERIAL Y MÉTODO  
 
6.1   Tipo de estudio 
 
     Se realizó un estudio descriptivo-transversal para determinar la prevalencia 
de cambios patológicos en sacos pericoronarios asociados a terceros molares 
incluidos sanos mediante un análisis histopatológico.  
 
      El estudio consta de una muestra total de 61 biopsias de sacos 
pericoronarios de terceros molares sanos en pacientes diferentes. Las muestras 
fueron obtenidas en el pabellón de la Facultad de Odontología UNAB Santiago, 
previo consentimiento informado firmado por cada paciente, durante los meses 
de Mayo hasta Septiembre del año 2015. Las cirugías de terceros molares 
incluidos sanos, fueron programadas por diferentes indicaciones de extracción.     
     La información de cada paciente se obtuvo de la ficha clínica realizada para 
la cirugía programada, donde se detallaron todos los antecedentes personales 
y familiares junto a los correspondientes exámenes radiográficos. 
 
6.2   Delimitación de la población en estudio  
     La delimitación de la población en estudio se definió a partir de los siguientes 
criterios:  
6.2.1 Criterios de inclusión:  
 
1. Pacientes con rango de edad entre 12 y 40 años.  
2. Diente asintomático al momento de la toma de biopsia del saco 
pericoronario en pabellón.  
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3. Diente incluido, superior o inferior, con integridad intraoperatoria de saco 
pericoronario suficiente para realización de biopsia. 
 
6.2.2 Criterios de exclusión:  
 
1. Pacientes con enfermedades sistémicas descompensadas que no 
puedan someterse a la cirugía en pabellón.  
2. Pacientes con patología relevante que pueda afectar la condición del 
tercer molar retenido (Enfermedades y/o síndromes que afecten la 
odontogénesis). 
3. Evidencia radiográfica de anomalía del saco pericoronario o de los tejidos 
peridentarios.  
 
6.3   Selección del tamaño muestral: 
 
      Para la determinación del tamaño muestral se utilizó el método de muestreo 
aleatorio simple. Se determinó un intervalo de confianza de un 97% y un error 
de estimación de un 3%. Según Al-Khateeb y Bataineh (2006), se estima que la 
prevalencia poblacional de quistes y tumores alrededor de terceros molares 
incluidos es de 1.7%, por lo que se utilizará este valor como prevalencia 
poblacional para el cálculo del tamaño muestral. Por lo tanto, se determinó que 
el tamaño de muestra mínimo adecuado es de 60 muestras. 
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6.4   Obtención del saco pericoronario 
     Todas las cirugías fueron realizadas bajo anestesia local con vasoconstrictor 
y sin ningún tipo de sedación, estandarizándolas en la mayor medida posible. 
Se procedió a la toma de  las muestras en dos oportunidades:  
 Al momento inicial de la cirugía y apenas se descubrió el saco 
pericoronario del tercer molar en cuestión; en el caso de aquellos dientes 
que se encontraban en inclusión mucosa solo se accedió al tejido 
pericoronario mediante colgajo de espesor total, en cambio, en aquellos 
casos donde el tercer molar se encontraba en inclusión ósea, se obtuvo 
la muestra previa osteotomía e irrigación con suero fisiológico lo más 
cuidadosamente posible.  
 Al final de la cirugía, una vez removido el diente junto al tejido 
pericoronario del alveolo, se procedió a la toma de la muestra lo más 
cuidadosamente posible procurando no dañarla.  
 
 
Imagen Nº9: A: Cirugía en pabellón para extracción tercer molar inferior derecho. B: Tejido 
pericoronario removido al momento inicial de la cirugía (Victor Parra, 2015).  
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Imagen Nº10: Terceros molares removidos junto al tejido pericoronario. En estos casos se 
procedió a la toma de la muestra al final de la cirugía (Victor Parra, 2015). 
 
6.5   Obtención del corte histológico 
 
     Para la fijación, cuidados y envío de la muestra se tomaron las siguientes 
precauciones:  
1. Se fijó la muestra inmediatamente después de su exéresis.  
2. El fijador a utilizar fue una solución de Formalina al 10%. 
3. El recipiente utilizado debía ser lo suficientemente amplio y de 
boca ancha para contener la muestra.  
4. El recipiente fue bien sellado y etiquetado indicando: 
 Nombre del paciente y del solicitante.  
 Fecha  
 Edad y sexo  
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     Una vez fijada la muestra en el recipiente, se envió a realizar el estudio 
histológico al laboratorio de histopatología UNAB, Viña del Mar, donde fueron 
preparadas, analizadas y diagnosticadas mediante una técnica histológica de 
rutina utilizando tinción de Hematoxilina-eosina (HE). Se realizó su evaluación 
microscópicamente a través de microscopía de luz y 400 (40 × 10) 
magnificación.  
 
6.6   Definición operacional de las variables en estudio 
 
6.6.1 Las variables en estudio se expresan en la siguiente tabla:  
Variables epidemiológicas Variables histológicas 
Edad Menor de 20 años Calcificaciones 
distróficas 
Si                 
Entre 21 y 25 
años 
No 
Mayor a 26 años 
Género Masculino   Densidad del 
conectivo 
Denso             
Femenino  Laxo 
Localización Maxilar      Restos 
epiteliales 
Si                 
Mandibular No 
Tipo de 
inclusión 
Mucosa            Infiltrado 
inflamatorio 
Si                 
  Ósea No 
Sintomatología 
local previa 
Si                Espesor del 
conectivo 
Normal   
No Aumentado 
  Tipo de 
revestimiento 
epitelial 
Epitelio reducido 
del órgano del 
esmalte  
Epitelio escamoso 
estratificado  
Tabla II: Variables en estudio 
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6.6.2 Diagnósticos:  
 
Histopatología Definición 
Saco 
pericoronario 
Tejido conformado por un tejido conjuntivo laxo, una pared de 
tejido fibroso, con o sin restos epiteliales y calcificaciones 
distróficas; y que presenta una o dos capas de epitelio reducido 
del esmalte integras o ulceradas. 
Saco 
pericoronario 
fibrosado 
Tejido conformado por un de tejido conjuntivo fibroso, con o sin 
restos epiteliales y calcificaciones distróficas; y que presenta 
una o dos capas de epitelio reducido del esmalte integras o 
ulceradas. 
Saco 
pericoronario 
infectado 
Tejido conformado por un tejido conjuntivo de densidad variable 
con algún grado de infiltrado inflamatorio crónico, con o sin 
restos epiteliales y calcificaciones distróficas; y que presenta 
una o dos capas de epitelio reducido del esmalte integras o 
ulceradas.  
Pericoronaritis 
crónica  
Tejido conformado por un tejido conjuntivo de densidad variable 
con algún grado de infiltrado inflamatorio crónico, con o sin 
restos epiteliales y calcificaciones distróficas;  y que presenta 
una o dos capas de epitelio reducido del esmalte integras o 
ulceradas, observándose en su contraparte epitelio de mucosa 
oral. 
Pericoronaritis 
crónica fibrosada 
Tejido conformado por un cantidad aumentada de tejido 
conjuntivo fibroso y fibroblastos, con algún grado de infiltrado 
inflamatorio crónico, con o sin restos epiteliales y calcificaciones 
distróficas; y  que presenta una o dos capas de epitelio reducido 
del esmalte integras o ulceradas, observándose en su contra 
parte epitelio de mucosa oral. 
Cambios 
quísticos  
Tejido conformado por un tejido conectivo variable, con o sin 
presencia de infiltrado inflamatorio, restos epiteliales y 
calcificaciones distróficas; y que presenta un epitelio escamoso 
estratificado. 
Tabla III: Diagnósticos 
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6.7      Análisis estadístico 
     Se realizó un análisis estadístico de prevalencia mediante proporción, 
intervalo de confianza de 95%, desviación estándar y análisis no paramétrico 
donde los resultados se analizaron  con prueba de Chi cuadrado y test exacto 
de Fisher cuando había menos de 5 observaciones en una celda. Se 
considerarán resultados estadísticamente significativos aquellos que presenten 
un p menor a 0,05. Para realizar el análisis de los datos se ocuparán programas 
computacionales como Microsoft Excel 2013 y STATA.  
 
7. RESULTADOS 
Sesenta y seis (66) tejidos pericoronarios fueron extraídos de terceros molares 
incluidos sanos. Producto del traslado de las muestras, dos de ellos perdieron 
su fijador (Formalina 10%) por filtración en el frasco contenedor quedando 
excluidos del procesamiento de las muestras. Sesenta y cuatro (64) tejidos 
pericoronarios, de cuarenta y ocho (48) pacientes diferentes fueron analizados 
histológicamente. Tres muestras fueron excluidas de la tabulación de resultados, 
dos de ellas por falta de criterios para considerar la presencia de epitelio 
reducido del órgano del esmalte (EROE) y predominio de trozos de mucosa oral; 
y otra por no presentar  EROE en el análisis microscópico, probablemente 
debido a un artefacto de la técnica histológica o a la fijación ameloblástica a la 
cutícula del esmalte desprendida de la muestra durante la extracción quirúrgica.  
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7.1 Estadística general de variables epidemiológicas 
     7.1.1 Género:  
     Gráfico Nº1: Distribución de las muestras en relación al género.   
 
      La distribución de las muestras por género correspondió a 40 (65%) tejidos 
pericoronarios obtenidos de pacientes de género femenino y 21 (35%) obtenidos 
de pacientes de género masculino (Gráfico Nº 1). 
     7.1.2 Edad:  
     La distribución de edad de las muestras se encuentra en un rango entre los 
12 y los 34 años con una media de edad de 20 años.  
     Gráfico Nº2: Distribución de muestras en relación al rango de edad.  
 
Masculino ; 21; 
34%
Femenino; 40; 
66%
Masculino Femenino
37; 61%
19; 31%
5; 8%
< 20
20-25
>25
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     Las muestras se distribuyeron en tres grupos etarios. El primero grupo etario 
estaba conformado por 37 muestras (61%) de pacientes <20 años. El segundo 
grupo etario estaba conformado por 19 muestras (31%) de pacientes entre 20 y 
25 años. El tercer grupo etario estaba conformado por 5 muestras (8%) de 
pacientes mayores a 25 años (Gráfico Nº2). 
     7.1.3 Ubicación: 
     Gráfico Nº3: Distribución de muestras en relación a su ubicación. 
 
     La distribución de las muestras según su ubicación correspondió a 27 (44%) 
tejidos pericoronarios obtenidos del maxilar y 34 (56%) tejidos pericoronarios 
obtenidos de  la mandíbula (Gráfico Nº3). 
     7.1.4 Tipo de inclusión:  
     Gráfico Nº4: Distribución de muestras en relación al tipo de inclusión. 
 
Maxilar; 
27; 44%Mandíbula; 
Maxilar Mandíbula
Ósea; 35; 
57%
Mucosa ; 
26; 43%
Ósea Mucosa
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     La distribución de las muestras según el tipo de inclusión correspondió a 26 
(43%) tejidos pericoronarios obtenidos de terceros molares en inclusión mucosa 
y 35 (57%) en inclusión ósea (Gráfico Nº4). 
     7.1.5 Sintomatología local previa:  
    Gráfico Nº5: Distribución de las muestras en relación a la sintomatología local previa. 
 
     La distribución de las muestras según la sintomatología local previa 
correspondió a 17 (28%) pacientes que relataron haber tenido sintomatología 
local previa y 44 (72%) que no lo relataron al consultarles durante la anamnesis 
(Gráfico Nº5). 
7.2  Estadística general de variables histológicas  
      7.2.1 Calcificaciones distróficas  
     La distribución de las muestras en relación a las calcificaciones distróficas 
presentes en el análisis histológico arrojó que 15 (25%) de ellas presentaban 
calcificaciones distróficas y 46 (75%) no las presentaban.  
Relató; 
17; 28%
No relató; 
44; 72%
Relató No relató
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Imagen Nº11: A: Calcificaciones distróficas en el espesor de tejido conectivo denso (Tinción H-
E 40x). B: Calcificación distrófica en el espesor de tejido conectivo laxo (Tinción H-E 100x). 
 
     7.2.2 Restos epiteliales: 
     En relación a los restos epiteliales presentes en el conectivo, el análisis 
histológico arrojó que 51 (84%) de ellas presentaban restos epiteliales 
odontogénicos y 10 (16%) no los presentaban. 
 
Imagen Nº12: Restos epiteliales odontogénicos en el espesor del tejido conectivo (A: Tinción H-
E 40x. B: Tinción H-E 100x). 
 
A B 
A B 
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     7.2.3 Densidad del tejido conectivo:  
     La distribución de las muestras en relación a la densidad del tejido conectivo 
arrojó que 54 (89%) de ellas presentaban un tejido conectivo denso y solo 7 
(11%)  de ellas presentaban un tejido conectivo laxo.  
 
Imagen Nº13: A: Tejido pericoronario con predominio de tejido conectivo denso y presencia de 
restos epiteliales odontogénicos (Tinción H-E 100x). B: Saco pericoronario con presencia de 
tejido conectivo laxo (Tinción H-E 100x). 
 
     7.2.4 Infiltrado inflamatorio crónico  
     La distribución de las muestras en relación al infiltrado inflamatorio crónico 
presente en el tejido conectivo arrojó que 38 (62%) de ellas presentaban 
infiltrado inflamatorio crónico y 23 (38%) no presentaban. 
A B 
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Imagen Nº14: Intenso infiltrado inflamatorio crónico en el tejido conectivo del saco pericoronario, 
asociado una metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte (Tinción H-E 
10x). 
     7.2.5 Espesor de la muestra  
     La distribución de las muestras en relación a su espesor determinado en el 
análisis histológico arrojó que 57 (93%) de ellas presentaban un espesor normal 
y 4 (7%) presentaban un espesor aumentado. 
 
 
Imagen Nº15: Pericoronaritis crónica fibrosa. Se aprecia un aumento en el espesor normal de 
tejido pericoronario (tinción H-E 10x). 
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     7.2.6 Tipo de revestimiento epitelial 
     Gráfico Nº6: Tipo de revestimiento epitelial presente en el análisis histológico. 
 
      La distribución de las muestras en relación al tipo de revestimiento epitelial 
presente en el análisis histológico arrojó que 44 (72%) de ellas presentaban un 
epitelio reducido del órgano del esmalte (EROE) y 17 (28%) presentaban un 
epitelio escamoso estratificado (EEE) (Gráfico Nº6). 
 
Imagen Nº16: A: Metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte con 
espongiosis epitelial asociada a un intenso infiltrado inflamatorio crónico presente en el conectivo 
(Tinción H-E 40x). B: Metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte asociada 
a un infiltrado inflamatorio crónico moderado (Tinción H-E 100X). 
EROE; 44; 
72%
EEE; 17; 28%
EROE EEE
A B 
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Imagen Nº17: A: Porción epitelial con metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del 
esmalte (flecha 1) asociada a un tejido conectivo denso, presencia de restos epiteliales 
odontogénicos e infiltrado inflamatorio crónico. En la porción restante se puede apreciar epitelio 
reducido (flecha 2) (Tinción H-E 10x). B: Metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano 
del esmalte en todo el revestimiento epitelial del tejido pericoronario (Tinción H-E 10x). 
 
Imagen Nº18: A: Epitelio reducido del órgano del esmalte compuesto por dos capas de células 
planas. B: Epitelio reducido del órgano del esmalte compuestos por dos capas de células, una 
cuboidal y otra plana (Tinción H-E 100x). 
 
 
 
1 
2 A B 
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     7.2.7 Diagnósticos 
     Gráfico Nº7: Diagnósticos realizados mediante el análisis histopatológicos. 
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     La distribución de las muestras en relación al diagnóstico determinado 
mediante el análisis histológico arrojó que 17 (28%) de ellas presentaban 
cambios quísticos tempranos y 44 (72%) correspondían a diagnósticos 
determinados como no patológicos. No se pesquisaron hallazgos 
histopatológicos sugerentes de patología tumoral.  
     Se puede apreciar, además, que el diagnóstico histopatológico más 
prevalente fue Saco pericoronario infectado con un 30% del total de las muestras 
y el segundo diagnóstico más frecuente fueron aquellas muestras con presencia 
de “cambios quísticos tempranos” con un 28%. El 26% de las muestras fueron 
diagnosticadas como Saco pericoronario fibrosado y el 6% fueron 
diagnosticadas como Saco pericoronario normal. La Pericoronaritis crónica y la 
Pericoronaritis crónica fibrosada, en cambio, fueron los diagnósticos menos 
frecuentes con un 5% (Gráfico Nº7). 
 
  
Imagen Nº20: Pericoronaritis crónica. Se aprecia epitelio de mucosa oral (flecha 1), una interfase 
de conectivo con infiltrado inflamatorio crónico intenso y el revestimiento epitelial del saco 
pericoronario donde en una porción presenta metaplasia escamosa del epitelio reducido del 
órgano del esmalte (flecha 2) y en la otra epitelio reducido (flecha 3) (A: Tinción H-E 10x; B: 
Tinción H-E 40x). 
A 
B 
1 
2 
3 
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Imagen Nº21: Cambio quístico definido por presencia de metaplasia escamosa del epitelio 
reducido del órgano del esmalte. Se observa una capa basal con células cilíndricas y cuboidales 
(flecha 1) que se hacen aplanadas a medida que avanza el estrato (flecha 2) (Tinción H-E 100x).  
 
 
 
 
Imagen Nº22: Epitelio reducido del órgano del esmalte que presenta células cilíndricas (flecha) 
(Tinción H-E 100x).  
 
 
 
7.3 Relación de las variables 
7.3.1 Relación de cambios quísticos/variables epidemiológicas  
1 
2 
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CQ < 20 años Femenino Mandíbula Incl. Ósea  NoSLP 
EEE 9 9 14 10 10 
Porcentaje 53% 53%    82%   59%    59% 
Tabla IV: Cambios quísticos/Variables epidemiológicas 
     La mayor frecuencia de cambios quísticos tempranos (CQ) se encontró en 
pacientes menores de 20 años (53%), género femenino (53%), terceros molares 
en inclusión ósea (59%) y que no relataron sintomatología local previa (59%). 
Sin embargo, no hubo significancia estadística en relación a estas variables. La 
única variable en alcanzar significancia estadística fue la ubicación, donde se 
encontró una frecuencia aumentada de cambios quísticos tempranos en 
terceros molares incluidos mandibulares (82%) (Tabla IV).   
7.3.2 Relación de cambios quísticos/variables histológicas 
CQ CD ResE IIC DensTC EspTC 
EEE   5   11 14    16     1 
Porcentaje  29%   65% 82%    94%     6% 
Tabla V: Cambios quísticos/Variables histológicas 
Al relacionar los hallazgos histopatológicos con las muestras que presentaron 
cambios quísticos tempranos (EEE), encontramos que las calcificaciones 
distróficas (CD) estuvieron presentes en 5 muestras, correspondiendo al 29%. 
Los restos epiteliales en el conectivo (ResE) estuvieron presentes en 11 
muestras (65%). La presencia de infiltrado inflamatorio crónico (IIC) se encontró 
en 14 muestras (82%). El tejido conectivo denso (DensTC) estuvo presente en 
16 muestras (94%). El espesor aumentado del tejido conectivo (EspTC) se 
encontró solo en 1 muestra (6%). Solo existió significancia estadística en las 
variables IIC y DensTC (Tabla V). 
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8. DISCUSIÓN 
     Los terceros molares incluidos son el motivo de consulta de mayor demanda 
de los Cirujanos Bucales y Máxilo-faciales. A pesar de que existe un consenso 
general en que los terceros molares incluidos deben ser extraídos cuando se 
observan cambios patológicos y síntomas clínicos, aún no existe consenso para 
la extracción profiláctica de terceros molares incluidos sanos.  Diferentes autores 
han demostrado la presencia de cambios quísticos tempranos en relación al 
capuchón pericoronario de terceros molares incluidos extraídos, sin sospecha 
de lesiones patológicas, clínica y radiográfica, lo que podría ser un factor a 
considerar como indicación quirúrgica de estos, donde los cambios 
microscópicos, evidenciados histológicamente, precederán a las alteraciones 
óseas características de una verdadera lesión quística.   
     En relación a los resultados obtenidos, la prevalencia de cambios quísticos 
tempranos fue de un 28%. Este resultado es similar al encontrado por diversos 
autores como Glosser y Campbell (1999), quien encontró un 32%, Adelsperger 
et al (2000), con 34% y Greeshma et al (2012) y Adaki et al (2013), quienes 
encontraron un 23% de los mismos. Incluso otros autores (Baykul et al (2005), 
Saravana et al (2008) y Kotrashetti et al (2010) situaron cifras de 50%, 46% y 
58% respectivamente. Es de destacar también que estudios realizados por Al-
Khateeb et al (2006) y O. Güven et al (2000), encontraron una amplia variedad 
de procesos neoplásicos como ameloblastomas, mixomas odontogénicos, 
fibromas odontogénicos, entre otros. Sin embargo, nuestro estudio no encontró 
lesiones compatibles con neoplasias.  
     La mayoría de los cambios quísticos tempranos (CQ) se encontraron en 
pacientes menores de 20 años (53%). A pesar de que este resultado no alcanzó 
significancia estadística, es similar al encontrado por Adelsperger et al (2000), 
Kotrashetti et al (2010) y Şimşek-Kaya et al (2011), quienes encontraron 
 52 
cambios quísticos con mayor frecuencia en pacientes menores a 21 años, entre 
14-28 años y menores de 25 respectivamente. En cuanto al género, se encontró 
mayor frecuencia de cambios quísticos tempranos (CQ) en pacientes de género 
femenino (53%), lo cual no alcanzó significancia estadística. Este resultado 
coincide con el encontrado por Glosser y Campbell  (1999) y por Şimşek-Kaya 
et al (2011) pero discrepa con la mayoría de los otros autores que han realizado 
estudios similares como Adelsperger et al (2000), Baykul et al (2005), Saravana 
et al (2008), Kotrashetti et al (2010), Greeshma et al (2012) y Adaki et al (2013), 
quienes encontraron mayor frecuencia de cambios quísticos en el género 
masculino.   
     En relación a la ubicación, la mayoría de los cambios quísticos se dieron en 
terceros molares incluidos mandibulares (82%) siendo estadísticamente 
significativo. Este resultado coincide con el obtenido por Glosser y Campbell 
(1999), Guven et al (2000) y Mesgarzadeh et al (2008), sin embargo, discrepa 
con el obtenido por Adelsperger et al (2000), quien encontró una frecuencia de 
cambios quísticos similares tanto para maxilar como para mandíbula. La 
mayoría de los otros estudios similares solo contaron con muestras de terceros 
molares incluidos mandibulares. 
     Se observó una mayor cantidad de cambios quísticos tempranos en terceros 
molares con inclusión ósea (59%), sin alcanzar significancia estadística. No 
encontramos autores que relacionen esta variable con cambios quísticos 
tempranos, sin embargo, Leissner (2010), en su estudio de hallazgos 
histopatológicos de terceros molares incluidos, pero sin exclusión de aquellos 
radiográficamente fuera de los rangos normales, también encontró que la mayor 
cantidad de patologías se asociaba a terceros molares con inclusión ósea.   
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   La mayor frecuencia de cambios quísticos tempranos (59%), se encontraron 
en pacientes que no presentaron sintomatología local previa. No encontramos 
otros autores que vinculen esta variable, sin embargo, esperábamos encontrar 
que los cambios quísticos tempranos se correlacionasen con la presencia de 
sintomatología local previa, lo que permitiría tener un indicio que la ausencia de 
semiología en la zona no necesariamente demuestra estar libre de alteraciones, 
siendo una potencial indicación de extracción al menos en aproximadamente un 
tercio de los casos según nuestros resultados (28% cambios quísticos 
tempranos). 
    En relación a las variables histológicas, las calcificaciones distróficas 
estuvieron presentes en el 25% de las muestras. Este resultado ha sido muy 
variado; Cabbar et al (2008) encontró un 61% de calcificaciones distróficas, 
Kotrashetti et al (2010) un 13% y Şimşek-Kaya et al (2011) encontró solo un 2% 
de calcificaciones distróficas. Encontramos que la mayor frecuencia se dio en 
pacientes menores de 20 años, afectación indistinta por género, ubicación 
mandibular, inclusión ósea y en pacientes que no relataron sintomatología local 
previa. No se encontró relación entre la presencia de calcificaciones distróficas 
y la metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte.  
     Los restos epiteliales en el tejido conectivo estuvieron presentes en el 84% 
de las muestras. Este resultado es muy similar al encontrado por Kotrashetti et 
al (2010), quien describió un 86% de las muestras con presencia de restos 
epiteliales en el conectivo, Por otra parte, Cabbar et al (2008) encontró un 49%. 
Este corresponde a un hallazgo frecuente en el tejido pericoronario  durante el 
proceso de desarrollo normal de los dientes, además, la frecuencia y el número 
de restos epiteliales odontogénicos parece disminuir con el aumento de la edad 
de los pacientes (Kotrashetti et al, 2010). Esto coincide con los resultados 
obtenidos en nuestro estudio donde la mayor frecuencia se dio en pacientes 
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menores de 20 años y la menor frecuencia en pacientes mayores de 25 años. 
Obtuvimos, además, que la mayor frecuencia de restos epiteliales en el 
conectivo se encontró en pacientes de género femenino, leve predilección por 
mandíbula (53%), inclusión ósea y en pacientes que no relataron sintomatología 
local previa. No existe relación entre la presencia de metaplasia escamosa del 
epitelio reducido del órgano del esmalte y la presencia de restos epiteliales 
odontogénicos en el espesor del tejido conectivo del saco pericoronario. 
 
     En relación a la inflamación, esta no debe esperarse en el tejido pericoronario 
de los terceros molares incluidos sanos, sin embargo en nuestro estudio, la 
presencia de infiltrado inflamatorio crónico presente en el tejido conectivo se 
pudo observar en el 62% de las muestras. Esto estaría en directa relación a la 
presencia de  metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte, 
cuya formación puede darse por diversos estímulos del conectivo, entre ellos la 
presencia de un infiltrado inflamatorio crónico (Cabbar et al, 2008) o un tejido 
conectivo denso que genere algún grado de hipoxia del tejido pericoronario. Éste 
último factor también fue predominante en nuestro estudio con un 89% de 
presencia de tejido conectivo denso y  un 11%  de tejido conectivo laxo. Se debe 
aclarar que en todas las muestras se lograba presenciar una porción de tejido 
conectivo laxo, sin embargo, el predominio en la mayoría de ellas correspondía 
a un conectivo denso.  
     Finalmente, en relación al espesor de la muestra, el 93% de ellas 
presentaban un espesor normal y solo 7% presentaban un espesor aumentado. 
Todas estas muestras que presentaron un aumento en el espesor del tejido 
correspondían a pacientes menores de 20 años y  presentaron restos epiteliales 
en el conectivo, un tejido conectivo denso e inflamado y se encontraban en 
inclusión mucosa, por lo que este aumento del espesor podría ser atribuible al 
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proceso de erupción normal del tercer molar, no obstante, el número de 
muestras que presentaron esta condición (4) es insuficiente para realizar esta 
aseveración. Shear et al (2007) sugirió que algunos dientes no erupcionados 
tienen un tejido pericoronario ligeramente dilatado en fase pre-eruptiva y esto no 
debe ser confundido con un quiste. No existe relación entre la presencia de 
metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte y el aumento 
de espesor del tejido pericoronario.  
  
 
   Este estudio considero como factor determinante la  presencia de metaplasia 
escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte, similar a lo expuesto por 
Glosser y Campbell (1999), Adelsperger et al  (2000), Baykul et al  (2005), Godoy 
et al (2007), Saravana et al (2008), Fatih Cabbar et al (2008), Kotrashetti et al 
(2010), Göksel Şimşek-Kaya et al (2011)  y Greeshma G. Wali et al (2012).   
     Más aun, Adelsperger et al (2000) y Cabbar et al (2008), argumentan su 
afirmación mediante  estudios de inmunohistoquímica mediante la expresión de 
marcadores celulares,  cuya expresión  en tejidos pericoronarios alcanzo un 
62,5% para EEE (en contraste a 0% con EROE) lo que sugiere que la mayoría 
de los especímenes con metaplasia escamosa demostraron actividad 
proliferativa muy sugerente de transformación quística. Sobre lo  mismo, Godoy 
et al (2007), analizó inmunohistoquímicamente la expresión de ciertas integrinas 
en folículos dentales hiperplásicos y quistes dentígeros incipientes concluyendo 
que el primer evento de transformación quística es el cambio de metaplasia 
escamosa del epitelio reducido del esmalte a epitelio estratificado.    
     Damante y Fleury (2001), encontraron una asociación estadísticamente 
significativa entre la presencia de epitelio escamoso estratificado y la ampliación 
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del espacio pericoronario de los dientes no erupcionados. Esto significaría que 
la mayoría de los tejidos pericoronarios radiográficamente fuera de los rangos 
normales y que son sugerentes de patología quística o tumoral, presentan una 
metaplasia escamosa del epitelio reducido del órgano del esmalte.  
     Sin embargo, existen autores como Daley y Wysochi (1995), Edamatsu et al 
(2005) y De Olivera et al (2011) que se oponen a estos planteamientos y 
consideran que la presencia de epitelio escamoso estratificado no debe ser 
diagnosticada ni sugerente de un cambio quístico sino que corresponde a un 
saco pericoronario con diferenciación escamosa propia del desarrollo y avance 
de la edad.    
   En resumen, diversas son las posibles indicaciones para realizar la exodoncia 
profiláctica de un tercer molar incluido clínicamente asintomático, donde un 
factor importante lo constituyen los posibles cambios patológicos que pueden 
ocurrir en los tejidos pericoronarios, los que si bien pueden tener una progresión 
incierta, podrían constituir un indicio más para indicar este tipo de extracciones.   
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9. CONCLUSIONES 
Mediante los resultados obtenidos en nuestro estudio y la discusión de estos, 
podemos concluir:  
     El 28% de las muestras presentaron metaplasia escamosa del epitelio 
reducido del       órgano del esmalte, considerada en la literatura como cambio 
quístico temprano.  
 
 Estos cambios histológicos son más frecuentes en pacientes menores de 
20 años, género femenino, ubicación mandibular y en inclusión mucosa. 
 
 La ausencia de síntomas asociados a un tercer molar incluido no significa 
necesariamente la ausencia de alguna variación histológica.  
 
 No existe relación entre las variaciones histológicas y la presencia de 
calcificaciones distróficas, restos epiteliales odontogénicos y aumento del 
espesor del tejido coronario.  
 
 Existe relación estadísticamente significativa entre la presencia de 
infiltrado inflamatorio crónico, tejido pericoronario denso y la metaplasia 
escamosa.  
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10. SUGERENCIAS 
 
 
 En relación a futuros trabajos de investigación referentes al tema, se 
sugiere, por lo frecuente de la patología a tratar (inclusión de terceros 
molares), realizar estudios multicéntricos con  metodología similar, o 
considerar la posibilidad de utilizar marcadores celulares, mediante 
inmunohistoquímica, que puedan denotar los posibles cambios 
histológicos tempranos en los tejidos pericoronarios clínica y 
radiográficamente normales.  
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11. GLOSARIO 
 
 EEE: Epitelio escamoso estratificado – metaplasia escamosa del 
epitelio reducido del órgano del esmalte.  
 
 PCNA: Antígeno nuclear de proliferación celular. 
 
 H-E: Hematoxilina-eosina. 
 
 EROE: Epitelio reducido del órgano del esmalte.  
 
 CD: Calcificaciones distróficas.  
 
 CQ: Cambios quísticos tempranos.  
 
 ResE: Restos epiteliales en el conectivo. 
 
 IIC: Infiltrado inflamatorio crónico.  
 
 DensTC: Densidad del tejido conectivo.  
 
 EspTC: Espesor del tejido conectivo.  
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13. ANEXOS 
 
13.1 Relación variables epidemiológicas /variables histológicas  
 
13.1.1 Relación edad/variables histológicas 
 
Edad  CD 
     
ResEp 
          
IIC 
     
DensTC 
      
EspTC     TRE CQ 
< 20 9   33    20 33 4 9 9 
20-25 5   15    13 16 0 5 5 
>25 1    3     5  5 0 3 3 
Total 15    51    38 54 4 17 17 
Porcentaje 33%      84%    62% 89% 6.6% 28% 28% 
P= 0.853 0.312    0.04 0.564 0.509 0.260 0.286 
 
Tabla VI: Relación edad/variables histológicas  
 
Al relacionar los hallazgos histopatológicos con el rango de edad, pudimos encontrar que 
la presencia de calcificaciones distróficas (CD), restos epiteliales (ResEp), tejido 
conectivo denso (DnesTC), infiltrado inflamatorio crónico (IIC) y tipo de revestimiento 
epitelial escamoso estratificado (TRE), fueron más frecuentes en pacientes menores de 
20 años y menos frecuentes en pacientes mayores de 25 años, sin embargo, solo la 
presencia de IIC alcanzó significancia estadística. En cuanto a la presencia de un 
espesor del tejido conectivo aumentado (EspTC), solo se presentó en pacientes menores 
de 20 años pero no alcanzó significancia estadística.  
     12.1.2  Relación género/variables histológicas 
Género  CD ResE IIC DensTC EspTC TRE CQ 
Masculino    7   17 16      18      1   8    8 
Femenino     8   34 22      36      3   9    9 
Total    15   51 38      54      4  17    17 
Porcentaje    33%   84% 62%      89%     6.6%  28%   28% 
P=    0.2   0.473 0.08      0.456     0.573   0.237   0.153 
Tabla VII: Género/Variables histológicas 
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Al relacionar los hallazgos histopatológicos con el género, pudimos encontrar que la 
presencia de todas las variables histológicas fue más frecuentes en mujeres, sin 
embargo, ninguna alcanzó significancia estadística.  
     12.1.3   Relación ubicación/variables histológicas 
UBICACIÓN CD ResE IIC DensTC EspTC TRE CQ 
Maxilar   3   24 13    24    1 3   3 
Mandíbula  12   27 25    30    3 14  14 
Total  15   51 38    54    4 17  17 
Porcentaje  33%   84% 62%    89%   6.6% 28%  28% 
P= 0.028   0.262 0.039    0.630   0.398 0.009  0.017 
Tabla VIII: Ubicación/Variables histológicas 
Al vincular los hallazgos histopatológicos con la ubicación, encontramos que la presencia 
de todas las variables histológicas fue más frecuentes en la mandíbula, alcanzando 
significancia estadística la presencia de calcificaciones distróficas (CD), infiltrado 
inflamatorio crónico (IIC) y el tipo de revestimiento epitelial escamoso estratificado (TRE).   
     12.1.4   Relación tipo de inclusión/variables histológicas 
Tinclusión CD ResE IIC DensTC EspTC TRE CQ 
Ósea      9    30 16    31      0    7   7 
Mucosa      6    21 22    23      4   10   10 
Total    15    51 38    54      4   17   17 
Porcentaje    33%    84% 62%    89%     6.6%   28%   28% 
P=   0.529    0.430 0.002    0.64     0.029   0.09   0.007 
Tabla IX: Tipo de inclusión/Variables histológicas 
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Respecto al tipo de inclusión, encontramos que la presencia de calcificaciones distróficas 
(CD), restos epiteliales (ResE) y tejido conectivo denso (DensTC) se encontraban con 
mayor frecuencia en terceros molares con inclusión ósea, sin embargo, no lograron 
alcanzar significancia estadística. Por otra parte, la presencia de infiltrado inflamatorio 
crónico (IIC) y el tipo de revestimiento epitelial escamoso estratificado (TRE) se 
encontraron con mayor frecuencia en terceros molares con inclusión mucosa, donde 
solamente la presencia de IIC alcanzó significancia estadística. El espesor aumentado 
de tejido conectivo (EspTC) solo se encontró en aquellos terceros molares en inclusión 
mucosa, alcanzando también significancia estadística.  
     12.1.5   Relación sintomatología local previa/variables histológicas 
SLP CD ResE IIC DensTC EspTC TRE CQ 
No 
presenta    13 38 28   39    4   10 10 
Presenta    2 13 10   15    0    7 7 
Total   15 51 38   54    4   17 17 
Porcentaje   33% 84% 62%   89%    6.6%   28% 28% 
P=   0.131 0.283 0.474   0.637   0.260   0.132 0.317 
Tabla X: Sintomatología local previa/Variables histológicas 
Al relacionar los hallazgos histopatológicos con la sintomatología local previa, 
encontramos que la presencia de todas las variables histológicas fue más frecuentes en 
aquellos pacientes que no presentaban sintomatología local previa, sin embargo, 
ninguna de ellas alcanzó significancia estadística.  
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13.2 Consentimiento informado: 
 
 
 
                                       Consentimiento informado: 
 
    Usted ha sido invitado (a) a participar en el estudio “Estudio histopatológico para detección de 
patologías asociadas a capuchones pericoronarios de terceros molares asintomáticos” 
    Yo, Víctor Parra V, interno de odontología de la facultad de odontología de la UNAB, en 
conjunto con el Profesor guía Dr. Gonzalo Ibaceta, coordinador y docente de la especialidad de 
cirugía bucal de la UNAB, nos encontramos realizando un estudio de prevalencia para determinar 
la indicación de tratamiento y las posibles patologías que se pueden generar a partir de terceros 
molares asintomáticos. El objetivo de este estudio es comprobar que la mayoría de los terceros 
molares incluidos o semi-incluidos tienen una potencialidad patológica para el paciente. 
 
   Al final o al inicio de la cirugía programada, se extraerá una muestra del capuchón pericoronario 
(tejido alrededor del diente) del tercer molar extraído, utilizando un bisturí, para ser enviado a 
estudio histopatológico. Este procedimiento no requiere de ninguna intervención adicional o 
modificación de la técnica quirúrgica programada para el éxito de su intervención. 
 
   La toma de muestras no representa riesgo alguno de producir daño, invalidez o muerte. El 
encargado de tomar cada muestra será el mismo especialista encargado de la cirugía por la cual 
acudió el paciente, de tal forma de no producir daño y poder suspender la toma de muestra en 
caso de peligro. Si sufriera algún daño como consecuencia de los procedimientos a que será 
sometido para la realización de este estudio, los investigadores participantes realizarán una 
referencia al profesional apropiado para que se le brinde el tratamiento necesario para su total 
recuperación. 
   Como resultado de su participación en este estudio, no obtendrá ningún beneficio directo, sin 
embargo, es posible que los investigadores aprendan más sobre las patologías asociadas a 
terceros molares asintomáticos y este conocimiento beneficie a otras personas en el futuro. 
 
 Recibirá una copia de esta fórmula firmada para uso personal. 
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 Su participación en este estudio es voluntaria. Tiene el derecho de negarse a participar 
o a discontinuar su participación en cualquier momento, sin que esta decisión afecte la 
calidad de la atención que requiere.  
 Su participación en este estudio es confidencial, los resultados podrían aparecer en una 
publicación científica o ser divulgados en una reunión científica pero de una manera 
anónima. 
 No perderá ningún derecho legal por firmar este documento. 
 
   He leído o se me ha leído, toda la información descrita en esta fórmula, antes de firmarla. Se 
me ha brindado la oportunidad de hacer preguntas y éstas han sido contestadas en forma 
adecuada. Por lo tanto, accedo a participar como sujeto de investigación en este estudio 
 
______________________________________________________________________________ 
Nombre, cédula y firma del sujeto                                                                                Fecha 
 
 
______________________________________________________________________________ 
Nombre, cédula y firma del Investigador que solicita el consentimiento                 Fecha     
  
 
______________________________________________________________________________ 
Nombre, cédula y firma del padre/madre/representante legal (menores de edad)      Fecha 
 
 
